Розродження жінок з метаболічним синдромом за допомогою кесаревого розтину by Олещенко, А.І.
 1 
 
МІНІСТЕРСТВО ОСВІТИ ТА НАУКИ УКРАЇНИ  
СУМСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  
МЕДИЧНИЙ ІНСТИТУТ  
 
На правах рукопису  
 
Олещенко Анна Ігорівна  
 
 
          УДК: 616.5-089.888.61-089.84-06:618.3-008.6(043.3)                                    
                   
«РОЗРОДЖЕННЯ ЖІНОК З МЕТАБОЛІЧНИМ 
СИНДРОМОМ ЗА ДОПОМОГОЮ КЕСАРЕВОГО 
РОЗТИНУ» 
           
 
акушерство та гінекологія  







Науковий керівник: доктор медичних наук,  












                Стор.  
ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ      4 
ВСТУП           5 
РОЗДІЛ 1  
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ: „  Розродження жінок з метаболічним 
синдромом за допомогою кесаревого розтину ”                8   
1.1. Кесарів розтин –  частота, особливості при різних акушерських 
ситуаціях, методика ушивання шва при АР.                     8                                                                           
1.2. Метаболічний синдром: визначення, критерії діагностики , 
вплив  на репродуктивне  
        здоров'я жінок.                                                                 18  
     
РОЗДІЛ 2  
МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ     34 
2.1 . Групи пацієнток і їх клінічна характеристика.           34 
2.2. Методи дослідження.                                    41 
 
РОЗДІЛ 3                                                                                 
ПОРІВНЯЛЬНІ АСПЕКТИ РІЗНИХ МЕТОДІВ                  
УШИВАННЯ МАТКИ ПРИ КЕСАРЕВОМУ РОЗТИНІ          43 
                                         
РОЗДІЛ 4  
ПОРІВНЯЛЬНІ АСПЕКТИ УШИВАННЯ РОЗРІЗУ НА  
МАТЦІ У ЖІНОК З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ  
ТА РУБЦЕМ НА МАТЦІ         46 
 3 
 
ВИСНОВКИ                   49         
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ               51 
СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ              52 





ПЕРЕЛІК  УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  
 
АР – абдомінальне розродження  
ГІ – гіперінсулінемія  
ЖК–  жирні кислоти  
ІР – інсулінорезистентність  
ІМТ –  індекс маси тіла  
ІІПШМ - індивідуальна інволюція площі швів на матці  
ЗХ – загальний холестерин  
КР – кесарів розтин  
ЛІІ –  лейкоцитарний індекс інфільтрації 
ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності  
ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності  
МІ – морфологічний індекс  
МС – метаболічний синдром  
ОС– окружність стегон  
ОТ– окружність талії  
ПКЯ полікістоз  яєчників. 
РААС–  ренін-ангіотензин-альдостеронова система   
ТГ – тригліцериди  











                                            ВСТУП 
 
 Актуальність теми   
Проблема кесарського розтину (КР) є однією з найважливіших  
в сучасному акушерстві у зв'язку з постійно зростаючою ч астотою за 
відсутності істотного  зниження перинатальних втрат. Серед 
основних причин такої тенденції виділяють наступні : збільшення 
числа жінок з рубцем на матці, зростання  дистресу плода, 
неефективне лікування  аномалій пологової діяльності  та ін.  
Особливу групу ризику щодо розвитку акушерських і 
перинатальних ускладнень при  (АР) складають жінки з  соматичною 
захворюваністю. Останніми роками  в структурі  екстрагенітальної 
патології особливе місце займають  різні ендокринопатії , основним 
варіантом яких є метаболічний синдром (МС), що характеризується  
поєднанням гіперінсулінемії , первинної артеріальної гіпертензії, 
дисліпідемії, ожиріння і полікістозних  яєчників, які часто  
взаємозв'язані і доповнюють один одного. Разом з тим,  вагітні жінки 
з МС мають підвищений ризик розвитку різних акушерських і 
перинатальних ускладнень, а існуючі лікувально -профілактичні 
заходи не завжди ефективні.  
Незважаючи на  значне число наукових публікацій по  проблемі  
КР у жінок з  соматичною захворюваністю не можна вважати її за 
повністю вирішену, особливо в плані прогнозування й ефективності 
використовуваних лікувально -профілактичних заходів у жінок груп 
високого ризику, до яких, безумовно, відносяться і пацієнтки з  МС.  
Все вищевикладене  є чітким  обгрунтуванням  актуальності  
вибраного  наукового  напряму.  
 
Мета роботи:   
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знизити  частоту  акушерської та перинатальної патології у 
жінок з МС розроджених абдомінальним шляхом на основі вивчення 
клінічних, ендокринологічних, функціональних і мікробіологічних 
особливостей, упровадження  диференційованого  підходу до 
методики ушивання  розрізу на матці, а також розробити тактику 
ведення цих пацієнток.  
Для рішення поставленої  мети  були  визначені наступні 
завдання:  
1. Провести оцінку структури  показань до операції КР у жінок з  
МС залежно від репродуктивного анамнезу.  
2. З'ясувати вплив  різних  методик ушивання  розрізу на матці  на 
тривалість операції КР, операційну крововтрату, і перебування  
пацієнток  з МС в стаціонарі . 
3. Порівняти основні  ехографічні параметри  матки і рубця  на 
ній при використанні  різних  методик ушивання  рубця  на матці  під 
час КР  у пацієнток з  МС. 
4. Оцінити стан репаративних  процесів в матці  після КР у 
пацієнток з МС і використання  різних  методик ушивання  розрізу на 
матці .  
Об'єкт дослідження - клінічний перебіг післяопераційного  
періоду при АР у жінок з МС.   
Предмет дослідження – стан інволюції і шва на матці після КР, 
стан репаративних процесів в матці.   
Методи дослідження - клінічні, ехографічні, біохімічні і 
статистичні.   
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Наукова новизна  одержаних  результатів   
Полягає в тому, що  вплив  різних  методик ушивання  матки 
після  КР у жінок з  МС впливає на стан інволюції і шва на матці , а 
також на репаративні  процеси  в матці . 
 Проведена оцінка  структури  показань до операції  КР у жінок з 
МС залежно від репродуктивного анамнезу . 
 Встановлено взаємозв'язок  між клінічними, ехографічними , 
біохімічними  змінами  при різних методиках ушивання  розрізу на 
матці  під час КР у жінок з  МС.. Одержані дані  дозволили науково  
обгрунтувати  необхідність  розробки  диференційованого  підходу до 
ушивання  розрізу  на матці  при КР у жінок з  МС.  
Практичне значення  одержаних  результатів   
Встановлено особливості   показань до   КР у жінок з  МС.  
     Показано, що  при виборі методики ушивання  розрізу на матці 
під час КР у жінок з  МС необхідно  використовувати  дворядний 
Реверденівський шов.  
Проведена оцінка структури показань до операції КР у жінок з МС 
















РОЗДІЛ  1 
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ: „КЕСАРІВ РОЗТИН У ЖІНОК З  
МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ”  
1.3. Кесарів розтин –  частота, особливості при різних 
акушерських ситуаціях, методика ушивання  шва  при АР. 
   КР — акушерська операція, в ході  якої  плід  і  послід 
витягуються з  матки  через  штучно  створений  розріз  в  її  стінці. 
Термін «кесарів розтин» (sectio caesarea) є поєднанням двох слів: 
secare — різати і caceelere —  розтинати [49, 50, 51, 52].  
  Витягання  дитяти  з черева померлої матері  шляхом розтину 
черевної стінки і матки проводилося   ще в  глибокій  старовині.  В 
кінці  XVI  століття була опублікована монографія Fransois  Rousset, 
в  якій  вперше   детально описувалася техніка і показання  до АР [53, 
54, 55, 56].  До кінця XIX століття  операція КР проводилася  в 
поодиноких випадках  і  майже завжди закінчувалося  смертю  
жінки,  що  в значній мірі   було пов'язане з помилковою тактикою 
залишення незашитої рани матки. У 1876  р.  Г.Е. Рейн і Е. Рогго 
запропонували після  витягання  дитяти  видаляти   тіло  матки, що 
привело до  істотного   зниження  материнської  смертності [57, 58, 
59].  Подальше  поліпшення   результатів  операції  було  пов'язане  з  
впровадженням  в   практику триповерхового маткового шва, вперше  
використаного F. Kehrer  в 1881 р.  для ушивання розтину матки [60, 
61, 62, 63]. З того часу починається   частіше  вживання  КР в   
акушерській   практиці.   Зниження   післяопераційної летальності 
привело до появи повторних операцій,  а також  до  розширення 
показань до АР [64, 65].  В той же час  материнська  і особливо 
перинатальна смертність залишалася високою. Лише  з середини  50-
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х   років   XX   століття    завдяки   широкому   впровадженню   в    
практику антибактеріальних      препаратів,      переливання крові, 
успіхам анестезіологічного  забезпечення  операцій,  результати   КР 
для матері  і  плода значно покращали [66, 67].  
   У сучасному акушерстві КР - найбільш  часто  виконувана 
розроджуюча операція. Частота її останніми роками  складає  5-7%  
від загального числа пологів . Аналіз результатів хірургічного 
розродження  показує, що збільшення числа КР не вирішує  всього 
комплексу різноманітних  проблем охорони здоров'я матері  і дитини. 
Розширення показань  до КР може бути виправдано лише в певних 
межах  [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25]. Частота КР не зменшує 
перинатальні втрати. Материнська ж захворюваність і смертність 
після КР в 10-26 разів вище, ніж після  вагінальних пологів [82, 83, 
84, 85]. Не дивлячись на передбачувану технічну простоту КР, цю 
операцію слід відносити до розряду складних оперативних втручань 
з високою частотою інтраопераційних   і, особливо, післяопераційних 
ускладнень, частота яких і у наш час  досягає 20-47,7% [26, 27, 28].  
У  сучасному  акушерстві  є   тенденція  до  розширення показань  
до КР на користь плода [79, 80, 81].  Успіхи  неонатології  в тому, 
що виходжування   недоношених  дітей  сприяли  появі  показань  для 
КР на користь недоношеного плода: тазове передлежання плода при 
передчасних пологах, двійнята з  масою менше 2500 г і наявністю  
тазового передлежання одного з плодів [82, 83, 84].  
   Вузький  таз  продовжує  залишатися  однією  з  найчастіших 
причин виконання КР. Виражені  ступені   анатомічного  звуження 
тазу зустрічаються  рідко  і,  будучи   абсолютним  показанням   для  
КР, не  представляють   складнощів  для  вибору  способу  
розродження  [85, 86, 87]. Питання про виконання КР при III і  IV  
ступенях   звуження  тазу зазвичай  вирішується  заздалегідь, і 
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операція проводиться в плановому порядку в кінці  вагітності. 
Набагато важче  вирішити питання про спосіб розродження  при  I і II 
ступенях  звуження.  У  випадках  поєднання  з   іншими  
несприятливими чинниками  (великоваговий   плід,   тазове   
передлежання   плода,   переношена вагітність, і  т.  п.)  методом  
вибору стає  КР. Проте  нерідко необхідність закінчення пологів 
операцією КР виникає  лише   в процесі пологів, коли виявляється 
клінічна невідповідність розмірів голівки  плода і тазу  матері .  
Зволікання  з   операцією  в цьому випадку  небезпечно  важкими  
ускладненнями:  розривом   матки,   загибеллю   плода,   загрозою    
утворення сечостатевих свищів. Таким чином, у веденні пологів у 
породіллі з  вузьким тазом визначальне значення має виявлення  
функціонального,  клінічно  вузького тазу, а при його наявності - 
негайне  розродження операцією  КР. З іншого боку, виникнення в  
пологах  клінічно  вузького  тазу вимагає  з'ясування  причини,  що  
у ряді випадків   дозволяє   виявити гідроцефалію  плода  і  
уникнути  непотрібного  КР,   застосувавши плодоруйнівну операцію 
[88, 89, 90]. 
Рубець на  матці принципово не унеможливлює  розродження 
через  природні пологові шляхи. Повторний КР показаний в 
наступних   випадках [101]:  
1.  перерва між  КР і  справжньою   вагітністю менше  1  року  (за 
несприятливий  для  стану   рубця   вважається   також  тривала 
перерва більше 4 років);  
2. збереглися  показання,  які  з'явилися  причиною  попереднього   
КР;  
3. були  ускладнення  післяопераційного періоду, погіршуючі 
загоєння рубця на матці.  
 11 
 
АР необхідне  за наявності  явно неповноцінного рубця (за 
даними пальпації і ультразвукового  дослідження), а також при 
виникненні в пологах загрози  розриву матки по рубцю [102, 103, 
104]. У  окремих випадках, коли був корпоральний КР в  анамнезі,  
показано плановий КР у зв'язку із значною загрозою розриву матки 
[105, 106].  
Перенесений розрив матки завжди служить показанням  до КР в 
плановому порядку, проте, такі операції є  рідким  виключенням ,  
оскільки  ушивання розриву матки зазвичай  виконується із  
стерилізацією [107, 108].  
    При консервативній міомектомії  в  анамнезі  КР є операцією 
вибору в тих випадках, коли розріз матки зачіпав усі її  шари. 
Наявність рубця після  перфорації матки при  штучному  аборті  
зазвичай  не вимагає  планового  КР.   Необхідність   в АР виникає в 
разі появи ознак загрози  розриву  матки в процесі пологів [109, 110, 
111]. 
    Висока перинатальна смертність при косих і поперечних 
положеннях  плода у випадках розродження   через  природні  
пологові  шляхи   обумовлює вживання   КР як   методу   вибору   при   
живому   плоді [112, 113, 114].  
        Лобове вставляння, передній вид передньо-головного  і 
лицьового   вставлянь, задній вид високого прямого стояння 
сагітального  шва є показаннями  для АР за наявності доношеного 
плода. Диспропорція між розмірами голівки  плода  і  розмірами тазу 
матері  при неправильних вставляннях голівки   обумовлюється   
також  і  тим,  що  ці вставляння нерідко  зустрічаються при різних 
формах звуження тазу. Виявлення ознак клінічно  вузького тазу 
вимагає  негайного   АР  [117, 118, 119, 120].  
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   Пологи в тазовому передлежанні плода відносяться до  
патологічних.  Навіть  за відсутності більшості ускладнень, 
властивих цим пологам, в періоді вигнання плода завжди загрожує  
гіпоксія і інтранатальна   загибель із-за тиску пуповини і порушення 
матково-плацентарного кровообігу. Розродження через природні 
пологові шляхи   не  гарантує народження живої здорової дитини, 
тазове передлежання  є   одним  з найважливіших компонентів 
поєднаних показань  до КР [121, 122].  
Гіпоксія плода може  бути  основним, єдиним показанням  до АР 
або бути одним з поєднаних показань. У всіх випадках,  коли  
захворювання  матері  впливає  на  стан   плода,  при  появі  перших  
ознак гіпоксії плода і   відсутності  умов  для  термінового   
розродження   через природні   пологові шляхи  необхідно проводити  
АР. Супутнім показанням  до КР гіпоксія плода може з'явитися в 
багатьох акушерських ситуаціях: при невеликих звуженнях  тазу, 
пізньому гестозі, тазових передлежаннях  плода і так далі [123]. При  
веденні  породіль групи високого ризику необхідно  проводити  
комплексну  оцінку  стану  плода  за допомогою  кардіотокографії,  
амніоскопії,  визначення  характеру пологової діяльності (зовнішня 
або внутрішня гістерографія), визначення КОС плода і породіллі, 
дослідження рН  навколоплідних вод [124, 125, 126].  
   Поєднання вагітності і міоми матки зустрічається менш ніж в 
1% випадків, але  при цьому ускладнений перебіг  вагітності і пологів 
спостерігається приблизно в 60% [127, 128]. Наявність міоми матки 
часто поєднується  з ускладненнями, при яких може потрібно  АР: 
поперечні  і  косі  положення   плода,  передлежання  плаценти,  
слабкість пологової діяльності і  ін.  Крім того, несприятливе  
(шиїчно-перешиїчне) розташування вузлів створює непереборну 
перешкоду  для  розкриття шийки  і  просування  плода [129, 130].  
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АР може стати необхідним у зв'язку з ускладненнями  міоми  
(порушення  живлення   або  некроз вузла), а також при  інших  
показаннях,  що вимагають  хірургічного  лікування міоми. Таким 
чином, тактика ведення  пологів  у  породіллі  з   міомою  матки 
залежить, з одного боку, від величини, топографії, кількості  і  стану  
міоматозних вузлів, з іншого - від особливостей перебігу пологового 
акту [131, 132].  
   Аномалії пологової діяльності  є   нерідким  ускладненням  
пологового акту. Рішення  питання  про  АР при неефективності 
консервативної терапії, слабкої  або дискоординованої пологової 
діяльності не має  бути  таким, що запізнилося,  оскільки  
розродження, що запізнилося, різко збільшує   частоту   асфіксії   
новонароджених [133, 134]. Слабкість пологової  діяльності  є   
частим  і   істотним    компонентом   в поєднаних показаннях  до КР 
при відносних ступенях  звуження тазу, у першонароджуючих 
старшого віку, при тазових передлежаннях плода,  переношуванні,  
гіпоксії  плода,  задньому виді потиличного вставляння голівки  і т. 
п. [135, 136]. 
   Пізній гестоз  представляє  небезпеку для  матері   і  плода  у 
зв'язку з неминучим   розвитком   хронічної   гіпоксії,   хронічного   
порушення периферичного  кровообігу  і  розвитку   дистрофічних  
змін   в паренхіматозних  органах,  загрозою    передчасного   
відшарування   нормально розташованої  плаценти [137, 138, 139]. В 
той же час слід враховувати, що  КР не є ідеальним  методом  
розродження   хворих  з   пізнім  гестозом  [5, 64]. Звичайна  
крововтрата при  КР 800 - 1000 мл, небажана для цих хворих, у 
зв'язку з дефіцитом  об'єму  циркулюючої крові, що є  у них, 
гіпопротеїнемією, циркуляторною  гіпоксією  і так далі .  Схильність 
вагітних  з   пізнім  гестозом   до  розвитку  післяпологових 
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запальних захворювань зростає після  оперативного розродження . 
Таким чином, КР у хворих з пізнім гестозом  застосовується як  
метод  дострокового  розродження   або  як  компонент  
реанімаційних заходів при важких  формах захворювання, причому в 
обох випадках  через безвихідність ситуації [137, 138].  
Протипоказаннями до АР  є вади серця,   що супроводжуються 
легеневою гіпертензією III ступеня, кардіомегалією, миготливою 
аритмією,  і вади трьохстулкового  клапана,  за наявності  яких  
результат  КР несприятливий [142, 143, 144].  
   За наявності  гіпертонічної   хвороби   у   вагітних   або   
породіллі  розродження шляхом  КР застосовується  лише   при появі 
церебральних симптомів (порушення мозкового  кровообігу) і 
відсутності умов для негайного розродження  через природні 
пологові шляхи. АР показане при пневмонії з  наявністю легеневого 
серця,  оскільки   характерне  для  цього  захворювання  збільшення  
об'єму циркулюючої крові додатково зростає при  кожній  переймі за 
рахунок притоку  крові з матки, що  може  привести  до  гострої  
правошлуночкової недостатності. Проте  в більшості випадків 
вагітність і пологи у жінок, що перенесли лобектомію, і 
пневмонектомію, протікають благополучно [43, 79, 103].  
Розродження вагітних з  ЦД зазвичай  проводиться достроково в 
терміни вагітності 35  - 37 тиж., коли плід досить  життєздатний і ще 
в незначному ступені   піддався  токсичній  дії  ацидозу.  За 
наявності  діабетичної  ретинопатії,  пізньому  токсикозі,  крупному   
плоді, гіпоксії плода, мертвонародженні в анамнезі, відсутн ості  
ефекту  від  лікування цукрового   діабету,   у   першонароджуючих , 
особливо старшого віку, розродження проводиться шляхом операції 
КР [145].  
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    В разі  раптової  смерті  жінки  під час  пологів  плід  може  
бути живим протягом найближчих 10 - 20 хвил. після смерті матері . 
Операція проводиться лише  у випадках, коли плід життєздатний. 
При цьому виконується корпоральний КР з дотриманням правил 
асептики [146, 147].  
В даний час  більшість КР проводяться  по сукупності  відносних 
показань, серед яких провідне значення мають показання  на користь 
збереження  життя дитини. У зв'язку з цим у багатьох випадках  
протипоказанням  до  КР є  несприятливий стан  плода:  анте  -  і  
інтранатальна  загибель плода,  глибока  недоношеність,  потворність  
плода,  виражена   або тривала гіпоксія плода, при якій не можна 
виключити мертвонародження або постнатальну загибель [56, 88].  
 Череворозтин може бути  виконано двома способами: 
серединним  розрізом  між  пупком  і  лобком  і  поперечним  
надлобковим розрізом по Пфанненштилю. Надлобковий розріз має 
ряд переваг:  при   ньому   спостерігається   менша   реакція   з боку   
очеревини    в післяопераційному  періоді,  він  більше  гармонує   з  
розрізом   нижнього сегменту матки, косметичний, рідко буває 
причиною післяопераційних гриж [181, 182].  
    Більшість авторів вважають за  накладення однорядного шва на 
матку. М.В. Рибин [194] представив наукове обгрунтування нової 
методики АР  в модифікації Stark  для зниження частоти і тягаря  
післяопераційних ускладнень.  
С.М. Філонов [34] провів клінічну оцінку і порівняльний аналіз 
перебігу післяопераційного періоду у пацієнток , однорядні або 
дворядні шви, при цьому були використані різні синтетичні шовні 
нитки. В результаті  виконаних досліджень встановлені  переваги 
накладення однорядного (в порівнянні з дворядним) обвивного  
слизово-м’язового шва з використанням вікрила  при зашиванні 
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розтину на матці. При зашиванні матки однорядним швом тривалість 
операції знижується на 7 хв., крім того, наголошується 
сприятливіший перебіг репаративних процесів і зменшується 
витрата шовного матеріалу в 2 рази. У жінок  з однорядним швом на 
матці за даними УЗД набряк в області післяопераційного шва 
спостерігається в 4 рази рідше, ніж при накладенні дворядного шва, 
при цьому наголошується статистично достовірне зменшення 
набряку до 9 доби, а при дворядному шві такої динаміки до 9 доби 
не відмічено. Ускладнений перебіг післяопераційного періоду при 
накладенні однорядного шва відмічений у 8,1% породіль, 
дворядного - в  19,1%.  
Питання про можливість  виконання міомектомії під час 
вагітності і пологів тривалий час залишалося дискутабельним. Г.С. 
Шмаков [28] аргументував доцільність активної хірургічної тактики 
з розширенням показань  до міомектомії під час КР. Він відзначив, 
що частота післяопераційних ускладнень після міомектомії  під час 
КР залежить від хірургічної тактики, антиб іотикопрофілактики  і 
антибіотикотерапії, а також від виду використаного синтетичного 
шовного матеріалу. Дотримання оптимальних умов дозволяє знизити 
число післяопераційних парезів кишечника з 11,1% (у 1999 р.) до 
поодиноких випадків (у 2001-2003 рр.), а число гнійно-запальних 
ускладнень з 14,6 до 4,4% при поодиноких випадках раневої інфекції 
останніми роками. Дані гістологічного дослідження вузлів міоми 
відповідають даним ультразвукового дослідження, що  є  свідоцтвом 
надійності ехографічної характеристики архітектоніки вузла при 
дистрофічних і некротичних змінах міоми. Автор вважає , що 
внутрішньоматковий метод контрацепції є  прийнятним  і безпечним і 
не провокує рецидиви міоми у жінок з  рубцем на матці після  
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міомектомії. Введення  ВМС після  КР повинно проводитися не 
раніше ніж через 6 міс. після  операції [188, 189, 190].   
У літературі широко вивчені питання профілактики 
післяопераційних ускладнень у жінок з  гінекологічною патологією 
[14, 16, 23, 52, 89], соматичними захворюваннями  [19, 61, 69, 93, 
126] і практично відсутні зведення про чинники  інтра- і 
післяопераційного ризику у жінок з  ендокринно-обмінною 
патологією, в т.ч. з  метаболічним синдромом.  
 
        1.2.  Метаболічний синдром: визначення, критерії 
діагностики  , вплив  на репродуктивне здоров'я жінок.  
 
Метаболічний синдром (МС)-комплекс метаболічних, гормональних, а 
також клінічних порушень, які становлять величезний фактор ризику для 
розвитку у хворих різних серцево-судинних захворювань. В основі цього 
захворювання кріпиться несприйнятливість тканин до інсуліну — основного 
гормону, що відповідає за засвоєння глюкози. За даними різних авторів, 
поширеність МС продовжує збільшуватися і в даний час  складає від 
5 до 20%. Кількість публікацій і інтерес до МС значно зріс останнім 
часом [198], що пов'язане з рядом  причин. По-перше, йде 
накопичення нових відомостей про закономірності його розвитку, 
по-друге, зростає увага практичних лікарів  до даної патології у 
зв'язку з тим, що МС - чинник високого ризику розвитку ішемічної 
хвороби серця (ІХС) і іншої серцево-судинної патології, а також 
цукрового діабету (ЦД)  другого типу [199]. 
Історія виникнення поняття «Метаболічний синдром» 
починається  з середини XX ст. ., коли в 1947 р. J. Vague  описав два 
типи відкладення жиру — андроїдний і гіноїдний і передбачив, що 
андроїдне ожиріння частіше поєднується  з ЦД, ішемічною хворобою 
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серця і подагрою. У 1922 р. Ланг г.Ф. відзначив наявність тісного 
зв'язку артеріальної гіпертензії (АГ) з  ожирінням, порушеннями 
вуглеводного обміну і подагрою. У 1926 р. Мясников А.Л. і Гротель 
Д.М. вказали на часте поєднання г іперхолестеринемії, гіперурікемії 
з ожирінням і АГ. У 1945 р. в клініці Ланга г.Ф. його співробітники 
Голубєєва Н.А і Павлівська Л.А при визначенні толерантності до 
глюкози в  180 хворих АГ встановили, що лише в  30 % з них були 
нормальні глікемічні  криві, в 39 % виявлявся ЦД 2-го типу [200]. 
У 1981 р. Hanefeld M. і Leoоnardt W. запропонували випадки 
поєднання різних метаболічних порушень позначити терміном 
"метаболічний синдром" [201].  
У 1988 р. Reaven G. на підставі власних спостережень і 
узагальнення досліджень інших авторів висунув гіпотезу, відповідно 
до якої резистентність до інсуліну, абдомінальне ожиріння, АГ, 
атерогенна  дисліпідемія  і ішемічна хвороба серця (ІХС) служать 
проявом одного патологічного стану, який він запропонував 
називати "синдромом Х". Через рік Kaplan D. привів дані, поєднання 
ЦД, що свідчать про несприятливий прогноз, ожиріння, АГ і ІХС, 
назвавши  його "смертельним квартетом" [202].  
У 1981 р. M. Hanefeld і W. Leoonardt запропонували випадки 
поєднання різних метаболічних порушень позначити терміном 
«метаболічний синдром» (МС). У 1988 р. професор G. Reaven на 
його Бантінговській  лекції, на підставі власних спостережень і 
узагальнення досліджень інших авторів, висунув гіпотезу, 
відповідно до якої резистентність до інсуліну, абдомінальне 
ожиріння, АГ, атерогенна дисліпідемія і ІХС служать проявом 
патологічного стану, який він запропонував назвати «синдромом Х». 
У 1989 р. D. Kaplan ввів термін «смертельний квартет»: поєднання 
цукрового діабету, ожиріння, АГ і ІХС [203].  
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Існує декілька видів критеріїв діагностики МС [204].  
 
Критерії Міжнародної федерації по діабету:  
     - абдомінальне ожиріння і не менше двох критеріїв з  
наступних:  
 гіперглікемія натщесерце;  
 АГ;  
 підвищення рівня тригліцеридів;  
 зниження холестерину ЛПВЩ. 
 
Критерії ВООЗ:  
- інсулінорезистентність або гіперглікемія і не менше двох 
критеріїв з  наступних:  
 абдомінальне ожиріння;  
 АГ;  
 підвищення рівня тригліцеридів;  
 зниження холестерину ЛПВЩ;  
 мікроальбумінурія. 
У етіопатогенезі МС виділяють дві групи чинників: генетичні і 
середові [205].  
Епідеміологічні дослідження дозволили сформулювати гіпотезу 
«економічного (бережливого) генотипу» як основи його розвитку. 
Так, особи, що проживають в несприятливих умовах, повинні 
володіти максимальною здібністю до накопичення енергії у вигляді 
жирової тканини в сприятливий період. При   зміні умов середовища 
на сприятливий, генотип реалізується в порушенні толерантності до 
глюкози (ПТГ) або ожирінні. Альтернативна гіпотеза носить назву 
фетального  програмування і вказує  на великий вплив 
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внутрішньоутробного живлення  в розвитку МС . Знижена  вага при 
народженні є  маркером підвищеного  ризику і  виникнення ІР [206].  
При проведенні сімейних  досліджень [207] виявлено, що 
зниження фізичної активності і високовуглеводний характер 
харчування є головними  причинами того, що захворюваність МС 
набуває характер епідемії. МС страждає близько 25% населення 
західних країн [208]. Висока частота зустрічання МС в деяких 
етнічних групах доводить існування генетичної схильності не лише  
до частоти його виникнення, але і до тяжкості клінічних проявів 
[209].  
Відомо, що дія інсуліну в організмі направлена  на накопичення 
структурних і енергетичних матеріалів в клітинах  і тканинах. 
Інсулін стимулює утворення глікогену, синтез жирів і білка, сприяє 
накопиченню іонів натрію і калію усередині  клітин. Найбільш 
чутливими до дії інсуліну є  м'язова тканина, печінка і жирова 
тканина [210]. Інсулінорезистентність (ІР), що розвивається, сприяє 
виникненню гіперінсулінемії (ГІ), яка здатна  тривало, у ряді 
випадків до 15 років [211], підтримувати нормоглікемію. З  
виснаженням b-клітин підшлункової залози розвивається ІР, а потім 
і  ЦД [212].  
В умовах ГІ глюкоза метаболізується в жирні кислоти (ЖК) з  
подальшим синтезом жирів і відкладенням їх в жировій тканині. ЖК 
в підвищеній концентрації знижують активність л іпопротеїдліпази і 
інших ферментів в тканинах і підсилюють  їх резистентність до 
інсуліну. Використовуючи ЖК як енергосубстрат, печінка починає 
синтезувати велику кількість тригліцеридів (ТГ) [213]. Знижується 
рівень ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ)  із-за прискорення їх 
розпаду і уповільнення синтезу в умовах порушеної активності 
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ліпопротеїдліпази. ГІ також сприяє посиленню синтезу ліпопротеїнів 
дуже низької щільності (ЛПДНЩ) [214].  
Отримані  докази метаболічних зв'язків між ІР і розвитком 
абдомінального ожиріння [215]. У хворих з  ожирінням 
інсулінозалежні тканини не можуть засвоювати глюкозу при 
нормальному вмісті інсуліну в організмі [216]. Контрінсулярним 
гормоном є кортизол. Після  тридцяти років знижується чутливість 
гіпоталамо-гіпофізарної зони до дії кортизолу, і компенсаторно 
виникає стан  гіперкортицизму [217]. Жирова тканина абдомінальної 
області має високу щільність рецепторів до кортизолу  і відносно 
низьку до інсуліну. Все це сприяє розвитку абдомінального типу 
ожиріння і утворенню великої кількості ЖК, що поступають  
безпосередньо в портальну циркуляцію. Гіпертрофія адипоцит ів 
призводить до зменшення щільності рецепторів до інсуліну на їх 
поверхні, тим самим посилюючи ІР [218].  
Ендокринний статус хворих з  МС характеризується підвищенням 
рівня кортизолу, тестостерону (у жінок), норадреналіну, зниженням 
рівня прогестерону, тестостерону (у чоловіків) і соматотропного 
гормону [25]. Із  зростанням  ГІ наголошується зростання  таких 
контрінсулярних гормонів, як глюкагон, тиреотропний гормон, 
тиреоїдні гормони і пролактин. Доведено патогенетичний вплив цих 
гормонів на розвиток МС [222].  
Спроби встановити єдиний чинник, відповідальний за розвиток 
МС, призвели до виділення трьох рівноцінних компонентів: 
глюкозо-інсулінова асоціація, ліпідний компонент і гіпертензивний 
компонент [9]. Деякі автори вводять  в склад МС гіперандрогенію у 
жінок, що забезпечує високий рівень вільного тестостерону, 
гіперурікемію як індикатор метаболічних зрушень  атеро- і 
діабетогенної спрямованості [223]. Все це вказує  на те, що МС - 
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комплекс динамічних порушень, який, маючи в основі ІР і ожиріння, 
може викликати  інші метаболічні зрушення  або посилювати що вже 
є [224].  
Особливості клінічних проявів  компонентів МС залежать як від 
генетичних, так і від середових чинників (дієта, споживання  
алкоголю, спосіб життя). До теперішнього часу немає єдиної думки 
про першопричину метаболічних порушень в патогенезі МС. Одні 
автори вважають, що спадкова  схильність до інсулінорезистентності 
і ожиріння у поєднанні з низькою фізичною активністю і 
надлишковим  харчуванням визначають розвиток ожиріння і 
тканинної інсулинорезистентності і як наслідок цього - 
компенсаторною гіперінсулінемією [233]. Гіперінсулінемія спочатку 
знижує чутливість, а потім і блокує інсулінові рецептори, унаслідок  
того що поступають  з їжею глюкоза і жири депонуються жировою 
тканиною. Це ще більше підсилює  інсулінорезистентність. З іншого 
боку, гіперінсулінемія пригнічує розпад жирів, що сприяє прогресу 
ожиріння. Утворюється порочне коло. Постійна гіперінсулінемія 
виснажує секреторний апарат бета -клітин підшлункової залози, що 
призводить до порушення толерантності до глюкози [234].  
Існує і інша гіпотеза, яка передбачає, що центральний тип 
ожиріння є причиною інсулінорезистентності , гіперінсулінемії  і 
інших метаболічних порушень. Адипоцити вісцелярної жирової 
тканини секретують вільні жирні кислоти безпосередньо в комірну  
вену печінки. Їх високі концентрації пригнічують  поглинання 
інсуліну печінкою, що призводить  до гіперінсулінемії  і відносної 
інсулінорезистентності  [235].  
Порушення дії інсуліну на пострецепторному рівні в тканинах -
мішенях - печінці, скелетних м'язах і жировій тканині, викликає  
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цілий ряд патофізіологічних змін, які реалізуються в розвитку МС 
[236].  
Високі концентрації вільних жирних кислот пригнічують  
поглинання інсуліну печінкою, що призводить  до гіперінсулінемії  і 
відносної ІР, це поєднується  з гіперглікемією і 
гіпертригліцеридемією  [237]. У свою чергу, гіперінсулінемія  
призводить до розвитку АГ за допомогою посилення реабсорбції 
натрію в нефронах  і затримці рідини; стимуляції 
симпатоадреналової  системи; підвищенню вмісту 
внутрішньоклітинного  кальцію і ремоделювання артерій з  
потовщенням медії  [238]. Згідно  сучасним уявленням об'єднуюча 
основа всіх проявів  МС – первинна ІР і супутня системна 
гіперінсулінемія . При цьому ІР – це зниження реакції 
інсуліночутливих тканин на інсулін при його достатній концентрації 
[239]. Для діагностики ІР найбільш простим є  визначення 
співвідношення натще глюкози і інсуліну в процесі проведення 
перорального глюкозотолерантного  тесту [240]. Наявність ЦД 
значно підсилює  патогенний вплив основних чинників  ризику і 
пред'являє жорсткіші вимоги до максимально допустимих величин  
артеріального тиску, з іншого боку, контроль  артеріального тиску , 
гіперліпідемії  і гіперглікемії позитивно відображаються на прогнозі 
життя хворого [241].   
Характер розподілу жирової тканини оцінюється відношенням  
окружності талії до окружності стегон (ОТ/ОС) пацієнта, зміряних  
за допомогою сантиметрової стрічки.  За наявності абдомінального 
ожиріння цей показник перевищує 1,0 у чоловіків і 0,8 – у жінок. 
Розподіл жирової тканини в тілі людини схильний до генетичного 
контролю. Що виникає завдяки надлишковому  накопиченню 
адіпозної тканини інсулінорезистентність є  поєднаною ланкою між 
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ожирінням, порушенням толерантності до глюкози, артеріальною 
гіпертензією і дисліпідемією [243].  
ІР сприяла виживанню людини в періоди голоду. ІР протягом 
певного часу підтримує організм в змозі  між здоров'ям і хворобою. 
Проте в даний час  в умовах гіподинамії і хронічного об'їдання 
жирами, а також наявності інших несприятливих чинників  цей 
механізм стає патологічним і призводить до розвитку ЦД 2 типу, АГ, 
атеросклерозу [244].  
У 1999 році ВООЗ були прийняті наступні  критерії діагностики 
МС [245]:  
1. ПТГ або ЦД, тип 2 і/або ІР;  
2. АГ (більше 160 мм рт . ст.  артеріальний  тиск (АТ) систоли або 
більше 90 мм рт. ст. діастола);  
3. дисліпідемія (ТГ в плазмі крові більше 1,7 ммоль/л і/або 
понижена концентрація холестерину ЛПВЩ менше 0,9 ммоль/л 
для чоловіків і менше 1,0 для жінок);  
4. абдомінальне ожиріння (відношення окружності талії (ОТ) до 
окружності стегон (ОС) більше 0,9 для чоловіків і більше 0,85  
для жінок) і/або ІМТ більше 30 кг/м2;  
5. мікроальбумінурія (екскреція альбуміну з  сечею більше 20 
міліграм/хв або співвідношення альбумін/креатинін більше 20 
міліграма/г).  
МС діагностується за наявності першого критерію і двох будь-
яких подальших. Для виявлення ІР по непрямих ознаках 
Національним інститутом здоров'я США в 2001 році були 
сформульовані спрощеніші критерії, що дозволяють діагностувати 
МС в рутинній клінічній практиці [245]:  
1. абдомінальне ожиріння (ОТ більше 102 см у чоловіків і більше 
88 см у жінок);  
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2. гіпертригліцеридемія (рівень ТГ більше 1,7 ммоль/л);  
3. зниження рівня холестерину ЛПВЩ (менше 1,0 ммоль/л у 
чоловіків і менше 1,3 ммоль/л у жінок);  
4. АГ (АТ більше 130/85 мм рт. ст.);  
5. гіперглікемія натщесерце (більше 6,0 ммоль/л) .  
Наявність будь-яких трьох чинників  дозволяє констатувати МС .  
Сформовані групи ризику МС [246]:  
  пацієнти з  будь-якими проявами  ІХС або іншими 
атеросклерозними захворюваннями;  
  здорові люди, в  яких при профілактичному обстеженні 
виявлена одна з ознак МС;  
  близькі родичі хворих з  ранніми (у чоловіків - до 55 років, у 
жінок - до 60 років) проявами  атеросклерозних захворювань.  
З появою можливості  визначати імунореактивний інсулін 
показник ІР придбав  кількісне значення. Для оцінки ІР 
використовується еуглікемічний «клемп-тест». Про наявність ІР 
можна судити також при розрахунку індексів інсулінорезистентності 
і інсуліночутливості, заснованих на співвідношенні концентрації 
інсуліну і глюкози  в плазмі крові. Найчастіше використовується 
індекс Caro: відношення  глюкози (у мг/дл) і інсуліну (у мкМО/мл) в 
плазмі крові натщесерце [247]. За критерій наявності ІР вважається 
значення індексу менше 6,0 (при вимірі  концентрації глюкози в мл/л 
критичним є  значення 0,33). Запропонована також модель оцінки 
гомеостазу (НОМА) і ряд  інших індексів, діагностична цінність яких 
зростає при проведенні досліджень з  навантаженням глюкозою і в 
динаміці [248].  
 «Золотим» стандартом виявлення інсулінорезистентності є 
еуглікемічна клемп-методика  з використанням біостатора. Суть її 
полягає в тому, що пацієнтові у вену одночасно вводять  розчини 
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глюкози і інсуліну. Кількість інсуліну постійна, а кількість глюкози 
змінюється, щоб  підтримувати певний (нормальний) рівень глюкози 
крові. Значення глюкози, що вводиться , оцінюють в динаміці. 
Швидкість її введення  відображає  біологічну ефективність інсуліну 
[249].  Визначення інсулінорезистентності цим методом можливо 
лише за наявності відповідного устаткування .  
 За непрямі показники інсулінорезистентності можна вважати:  
 рівень базальної інсулінемії;  
 індекс Саго – відношення  глюкози (ммоль/л) до рівня інсуліну 
натщесерце (мОд/дл) в нормі перевищує 0,33;   
 критерій Ноmа – [інсулін натщесерце (мОд/дл) глюкоза 
натщесерце (ммоль/л) /22,5] в нормі не перевищує 2,77.   
        Окремим аспектом проблеми МС є  гендерні особливості його 
розвитку. Поширеність МС серед дорослого населення, яка 
оцінювалася по критеріях 2001 р., досить висока, і в США складає 
23,7% (24% серед чоловіків і 23,4% – серед жінок). При цьому у 
вікових групах від 20 до 49 років МС частіше спостерігається у 
чоловіків, в групах 50-69 років поширеність МС практично однакова 
у чоловіків і жінок, але  в осіб  старше 70 років частіше 
спостерігається у жінок [253 - 257].  
МС у жінок репродуктивного віку практикуючі лікарі  знали 
раніше як нейро-обмінно-ендокринний синдром, що протікає за 
типом легкої форми хвороби Кушинга. У  жінок репродуктивного 
віку МС є  однією з найбільш частих причин ановуляторного 
безпліддя, ранніх втрат вагітності. Частота даної патології складає 
приблизно 30–35% в структурі порушень репродуктивної функції і  
до 70% серед пацієнток з  рецидивуючими гіперпластичними 
процесами ендометрія [258].  
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 Механізми формування МС детально вивчені в клінічних і  екс-
периментальних дослідженнях В. Н. Серова і  співавт. Під впливом 
різних чинників  (пологи, аборти, нейроінфекції, стреси, операції, 
травми і  ін.) порушується нейроендокринна  регуляція функції 
гіпоталамуса. Тому наголошується безліч д іенцефальних симптомів 
(порушення сну, апетиту, спрага, головокружіння, головні болі, 
гіпертензія і  ін.), вказуючих  на центральний (гіпоталамічний) генез  
даної патології. У  патогенез МС включаються декілька систем: 
гіпоталамус-гіпофіз-надниркові залози, гіпоталамус-гіпофіз-
яєчники, аутокринна  і ендокринна система вісцелярної жирової 
тканини [259].  
Наслідком порушення нейроендокринного  контролю функції 
гіпоталамуса є  підвищення секреції і   виділення 
адренокортикотропного гормону (АКТГ), пролактин у; також 
порушується цирхоральний ритм виділення гонадоліберину і , 
відповідно, гонадотропінів в гіпофізі [260]. Позагонадно естрон , що 
синтезується з  андрогенів  підвищує чутливість гіпофіза 
до гонадоліберину, що призводить до формування вторинних  
полікістозних яєчників (ПКЯ).  
Порушення нейромедіаторного  контролю за функцією центрів 
харчової поведінки, які знаходяться  в  гіпоталамусі, призводить 
до підвищеного споживання  їжі, внаслідок чого збільшується 
ступінь ожиріння [262].  
Наднирковозалозні андрогени (ДГЕА-С, тестостерон) 
і тестостерон, що синтезується в  жировій тканині, також сприяють 
периферичній ІР. Таким чином, результатом активації осі 
гіпоталамус-гіпофіз-надниркові залози є формування вісцелярного 
ожиріння, ІР (гіперінсулінемії), дисліпідемії і АГ. Результатом  
ендокринно-метаболічних порушень є  в  репродуктивному віці 
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ановуляторне безпліддя, а  в  пременопаузі - розвиток ЦД 2 типу, 
серцево-судинних захворювань (ССЗ), аденокарциноми ендометрія 
[263].  
Роль інсуліну в  оваріальній функції зводиться до  посилення ЛГ-
залежного синтезу тестостерону і підвищенню його біодоступності. 
У жінок з МС ПКЯ формуються не лише  як наслідок метаболічних 
змін, але і  первинного порушення нейромедіаторного  контролю 
секреції гонадоліберину. Надлишок андрогенів первинно з  
надниркових  залоз, а потім з  ПКЯ поступає  в жирову тканину, де 
підвищується синтез естрону. Позагонадно естрон, що синтезується, 
призводить до  розвитку гормональнозалежних захворювань 
в репродук-тивній системі [264].  
В результаті  вищеописаних ендокринно-метаболічних порушень 
різко збільшується продукція андрогенів. Необхідно чітко 
представити  джерела андрогенів, на які необхідно впливати при 
призначенні лікування. Можна виділити наступні  основні джерела 
гіперпродукції андрогенів: надниркові  залози, жирова тканина, 
гіперінсулінемія, ПКЯ [265].  
Клінічна картина всім добре відома. Кардинальною ознакою МС 
є порушення менструальної і генеративної функцій на тлі  
прогресуючої надбавки маси тіла (МТ). Основними скаргами є : 
порушення менструального  циклу, невиношування вагітності, 
безпліддя, надлишкове  обволосіння, ожиріння і  різноманіття 
діенцефальних скарг. Причому надлишкову  масу тіла (ІМТ) 
пацієнтки пов'язують з  ендокринними порушеннями, а не 
з аліментарними чинниками . 
Лише при ретельно зібраному анамнезі можна виявити наявність 
підвищеного апетиту і  неадекватного відношення  до кількості 
споживаних калорій. Це пов'язано з  порушенням функції центрів 
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харчової поведінки, які знаходяться  в гіпоталамусі. З  перенесених 
захворювань наголошується велика частота ГРВІ різної 
екстрагенітальної патології. Спадковість у  більшості пацієнток 
обтяжена порушеннями репродуктивної функції, ожирінням, 
інсуліннезалежним ЦД (ІНЦД), ССЗ [266].  
Вік менархе  не відрізняється від такого в  популяції – 12-
13 років. Відмінною ознакою є  вторинне порушення менструального 
циклу після  дії різних чинників  на тлі  надбавки МТ. Порушення 
менструального циклу починається з  збільшення тривалості циклу 
з недостатністю лютеїнової фази (НЛФ), а потім розвиваються  
олігоаменорея  і хронічна ановуляція. Слід зазначити велику частоту 
дисфункціональних маткових кровотеч (ДМК)  - до 20% [267].  
При об'єктивному дослідженні визначається ІМТ, значення якого 
у більшості пацієнток більше 30, що відповідає ожирінню. Тип 
ожиріння визначається по співвідношенню «об'єм  талії/обєм стегон» 
(ОТ/ОБ), значення якого більше 0,85 характерний для вісцерального 
розподілу жирової тканини переважно в області плечового поясу 
і живота. Важливою  клінічною ознакою є  наявність смуг 
розтягування на шкірі живота, стегон від блідо -рожевого до 
багрового  кольору. Часто спостерігаються зміни шкіри за типом 
«Нігроїдного акантоза», що виявляється у вигляді шорстких ділянок 
шкіри, що гіперпігментуються, в  місцях тертя і  складок (пахові, 
пахвові, під молочними залозами, на животі). Ці зміни шкіри є  
клінічною ознакою ІР. При огляді спостерігаються виражені  
андрогензалежні прояви  (гірсутизм, зігріваючи висип), що 
обумовлене впливом не лише  наднирковозалозних андрогенів, але 
і позагонадно  тестостерону, що синтезується, у великій кількості 
жировій тканині. При формуванні вторинних  ПКЯ наголошується 
посилення зростання  стрижньового  волосся не лише  по білій лінії 
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живота, навколососкових полів і  внутрішньої поверхні стегон, але 
і часто в області підборіддя, бакенбард, на грудині, спині, сідницях. 
При цьому у деяких пацієнток є  ознаки вірильного  синдрому – 
андрогензалежна алопеція і  зниження тембру голосу [268].  
Стан молочних залоз характеризується їх гіпертрофією за 
рахунок жирової тканини і  великою частотою фіброзно-кістозної 
мастопатії [269].  
 Діагностика складності не представляє , оскільки грунтується  на 
типовій клінічній симптоматиці і даних анамнезу: порушення 
менструального циклу на тлі  надбавки МТ, вісцелярне ожиріння і 
«діенцефальні» скарги. Трансвагінальна ехографія  на початку 
захворювання виявляє мультифолікулярні  яєчники, а приблизно 
через 3–5 років - ПКЯ з потовщеною гіперехогенною  капсулою, які 
інколи  можуть бути збільшені в  2 - 6 разів [270].  
Гормональні порушення характеризуються підвищенням в крові 
концентрацій АКТГ, кортизолу, пролактину. Рівні лютеїнізуючого  
гормону (ЛГ) і  фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) можуть бути 
нормальними, а при формуванні вторинних  ПКЯ підвищуються 
концентрації ЛГ з  збільшенням співвідношення ЛГ/ФСГ до 2,5 -3. 
Підвищені також рівні інсуліну і  понижені  концентрації статевих 
стероїдозв’язуючих глобулінів (ПССГ). Крім того, характерне 
збільшення вмісту 17-ОП, Т і  ДГЕА-С в  крові, 17-КС - в  сечі. Це 
частенько  приводить  до необгрунтованого призначення 
дексаметазону (аналог кортизолу), що не є патогенетично 
обгрунтованою терапією наднирковозалозної г іперандрогенії, 
оскільки у цих пацієнток і без того підвищені концентрації 
кортизолу. Слід зазначити, що гормональні дослідження не є  
вирішальними  в діагностиці МС, оскільки дуже варіабельні у зв'язку 
з підвищенням біологічно активних фракцій тестостерону 
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і естрадіолу за рахунок зниження продукції ПССГ, що індукується 
інсуліном [271].  
Ключові гени, що мають відношення до розвитку клінічних 
проявів СПКЯ представлені двома основними групами.  
У першу групу включені гени, контролюючі метаболічні процеси 
обміну глюкози і, відповідно, стани гіперінсулінемії і 
інсулінорезистентності . У другу групу включені гени, що 
відповідають за синтез стероїдних гормонів і індивідуальну 
чутливість тканин до андрогенів [272].  
Зміни в структурі одного або декількох з  цих генів можуть 
викликати  розвиток тих або інших клінічних симптомів (або 
симптомокомплексів), характерних для синдрому ПКЯ. 
Різноманітність клінічних і біохімічних проявів  СПКЯ пояснюється  
взаємодією між невеликим числом ключових  генів і зовнішніми 
чинниками .  
 Дані про генетичну схильність до 
СПКЯ дозволяє лікарю  виявити 
причинно-наслідкові зв'язки виникнення 
різних клінічних проявів  СПКЯ і важлива  
при виборі методів лікування [273].  
В результаті  аналізу робіт, 
присвячених проблемі КР, наголошується збільшення інтересу 
дослідників до цієї важливої  проблеми. Не дивлячись на  великий 
вклад, внесений до розробки проблеми КР в акушерській практиці 
багато її сторін є  вивченими недостатньо повно. Представляє  
безперечний інтерес і має велике практичне значення особливості 
проведення операції КР при екстрагенітальних захворюваннях 
ендокринно-обмінної природи. Подальшої  розробки потребують 
 
Полікістоз яєчників (лапароскопія)  
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питання реабілітації породіль після  КР, зокрема породіль з  
метаболічним синдромом.  
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РОЗДІЛ 2  
МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
2.1. Групи пацієнток і їх клінічна характеристика.  
Для вирішення поставленої мети було обстежено 80 жінок, 20 з 
яких було розроджено через природні пологові шляхи (контрольна 
група) і 60 – шляхом операції кесарева розтину, при цьому у 60 
пацієнток було встановлено діагноз «метаболічний синдром» (МС) . 
Критерії включення пацієнток у дослідження:  
-  аліментарно-конституційне ожиріння;  
-  індекс маси тіла (ІМТ) > 30. 
Критерії виключення пацієнток:  
- цукровий діабет;  
- захворювання щитовидної залози;  
- ендокринний генез ожиріння (підтверджений лікарем-ендо-
кринологом);  
- грубі порушення неврологічного статусу;  
- хронічна серцева недостатність.  
Критерії виявлення компонентів  МС:  
- ожиріння – ІМТ > 30 кг/м2;  
- інсулінорезистентність – значення індексу Caro < 0,33.    
- гіпер- та дисліпідемія – рівень у сироватці крові: 
тригліцеридів (ТГ) > 2,0 ммоль/л; загального холестерину 
(ЗХ) > 5 ммоль/л; ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) - 
> 55 ммоль/л і ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ)  < 1 
ммоль/л;  
- артеріальна гіпертензія – систолічний артеріальний тиск > 
140 мм рт.ст. та/або діастолічний артеріальний тиск > 90 
мм рт.ст.;  
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При цьому були виділені наступні групи пацієнтів з МС, які 
розродженні шляхом КР :  
1 група – 20 жінок з ушиванням розрізу на матці дворядними 
окремими вузлуватими швами;  
2 група – 20 жінок з ушиванням розрізу на матці дворядним 
безперервним швом;  
3 група – 20 жінок з ушиванням розрізу на матці однорядним 
безперервним швом.  
 Основними варіантами шовного матеріалу були кетгут або 
вікрил.  
 Аналізуючи основні особливості клінічної характеристики 
пацієнток необхідно відзначити, що у всіх трьох групах переважали 
жінки вікової категорії «26-30 років» (1 група -  46,7%; 2 – 40,0% і 3 
– 22,5%). Середній вік жінок достовірно не відрізнявся за групами 
(р>0,05) (табл. 2.1.1).  
Таблиця 2.1.1  
Вікові  катергорії обстежених жінок  
 
Вік (роки)  
Групи жінок  
1 група n=20 2 група n=20 3 група n=20 
Абс.  % Абс.  % Абс.  % 
До 20 років 2 3,3 1 1,7 4 10,0 
21-25 5 8,3 8 13,3 8 20,0 
26-30 28 46,7 24 40,0 9 22,5 
31-35 12 20,0 10 16,7 7 17,5 
36-40 8 13,3 11 18,3 6 15,0 
Понад 40  5 8,3 6 10,0 6 15.0 




Нами вивчено спадковість пацієнток, особливо у вигляді 
наявності в одного або обох батьків супутнього ожиріння, цукрового 
діабету й тиреоїдної патології (табл. 2.1.2). Виходячи із 
представлених даних у 1 групі обтяжена спадковість зустрічалася в 
поодиноких спостереженнях. На відміну від цього, в 2 і 3  групах 
варто вказати на високу частоту супутнього ожиріння в о дного 
(група 2 – 63,3% й 3 – 65,0%) або обох батьків (група 2 – 33,3% й 3 – 
30,0%). Крім того, цукровий діабет в анамнезі зустр ічався в одного 
(2 група – 26,7% й 3 – 27,5%) або обох батьків (2 група – 13,3% й 3 – 
12,5%), також як і тиреоїдна патологія в одного (2 група – 26,7% й 2 
– 30,0%) або обох батьків (1 група – 11,7% й 2 – 10,0% відповідно). 
Отримані результати свідчать про наявність обтяженої спадковості у 
пацієнток з надлишковою масою тіла, причому, практично, у всіх 
спостереженнях.  
 Таблиця 2.1.2  




1 n=20 2  n=20 3 n=20 
Ожиріння у одного  
з батьків 
1,7 63,3 65,0 
Ожиріння у обох батьків - 33,3 30,0 
Цукровий діабет у одного 
з батьків 
3,3 26,7 27,5 
Цукровий діабет у обох 
батьків 
- 13,3 12,5 
Патологія щитовидної 
залози у одного  з батьків 
4,0 26,7 30,0 
Патологія щитовидної 
залози у обох з батьків 
2,0 11,7 10,0 
 
       Поява надлишкової маси тіла до 10 років зустрічалося в 
поодиноких випадках (2 група – 6,7% й 3 – 7,5%), також як і після 
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20 років (2 група – 6,7% й 3 – 7,5%)  (табл. 2.1.3). В усі інші вікові 
періоди поява надлишкової ваги спостерігалася набагато частіше, 
але особливо в пубертатному періоді (11-16 років) (2 група- 56,7% и 
3 – 55,0%). Це дозволяє віднести надмірну вагу дівчат у період 
статевого дозрівання також до фактору ризику надлишкової маси 
тіла у репродуктивному віці.  
 
Таблиця 2.1.3 
Вік появи надлишкової маси тіла у обстежених пацієнток  
          Вік (роки) 
Групи пацієнток 
2 n=20 3 n=20 
До 10       (%) 6,7 7,5 
11-12       (%) 23,3 25,0 
13-14       (%) 16,7 17,5 
15-16       (%) 15,0 15,0 
17-28       (%) 16,7 17,5 
19-20       (%) 15,0 10,0 
Після 20 років        (%) 6,7 7,5 
 
У табл. 2.1.4 представлено  основні фактори ризику 
надлишкової маси тіла в обстежених пацієнток. Звертає на себе 
увагу висока частота таких параметрів, як вечірній прийом їжі (2 
група – 73,3%  й 3 – 77,5%) і малорухомий спосіб життя (2 група – 
73,3% й 3 – 72,5%). Порівняно рідше пацієнтки були 
домогосподарками (2 група – 63,3% й 3 – 65,0%), а також 
зловживали продуктами з високим вмістом жирів (2 група – 62,0% й 
3 – 60,0%). Менш чим у половині спостережень жінки    
                                                                         Таблиця 2.1.4 
Фактори ризику надлишкової маси тіла у обстежених  
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пацієнток  (%)  
Фактори ризику 
Групи пацієнток 
2  n=20 3 n=20 
Домогосподарки 63,3 65,0 
Малорухомий образ життя 73,3 72,5 
Зловживання продуктами з 
високим вмістом вуглеводів 
46,7 50,0 
Зловживання продуктів з 
високим вмістом жирів 
63,3 60,0 
Вечірній прийом їжі 73,3 77,5 
 
відзначали зловживанням продуктами з високим вмістом вуглеводів 
(2 група – 47,0% й 3 – 49,0%). Отримані дані наочно пояснюють 
причини появи надлишкової маси тіла в обстежених пацієнток. 
              Особливий інтерес представляють дані репродуктивного 
анамнезу (табл. 2.1.5), який мав свої специфічні особливості в 
кожній групі пацієнток. Так, згідно одержаним результатам в 1 групі 
всі були першонароджуючими (31,7%) і більшість  першовагітними 
(76,4%). В 2 групі в анамнезі рідко були 1 і 2 термінових пологів 
(15,0%), а в 3 групі крім 1 термінових пологів в анамнезі (80,0%),  
кожна друга пацієнтка (50,0%) вдавалася до 1 -3 абортів.  





                                                                            Таблиця 2.1.5  
 
                        Репродуктивний анамнез            
 Групи жінок  
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Показник  1 група n=20 2 група n=20 3 група n=20 
Абс.  % Абс.  % Абс.  % 
1 термінові пологи  - - 6 10,0 32 80,0 
2 термінових пологів  - - 3 5,0 6 15,0 
3 та більше 
термінових пологів  
- - - - 2 5,0 
1 передчасні пологи  - - 2 3,3 2 5,0 
1-3 артифіційних 
аборти 
7 11,7 14 23,3 20 50,0 
1-3 мимовільних 
аборти 
5 8,3 3 5,0 7 17,5 
1-2 пізніх аборти  2 3,3 1 1,7 2 5,0 
Першонароджуючі 60 100,0 49 81,7 - - 
Повторнонароджуючі  - - 11 18,3 40 100,0 
 
 
Доцільно  представити особливості ІМТ  у пацієнток з МС  (рис.2.1.1). 
 
 




 Отримані результати свідчать про переважання у пацієнток 2 і 
3 груп ІМТ від  36 до 40 (2 група – 50,0% і 3 – 52,5%), а рідше всього 
– більше  40 (по 20,0% в кожній групі).  
 Отже, встановлені особливості клінічної характеристики 
пацієнток , що їх розподіл на групи було проведено у відповідності з 






                              2.2. Методи дослідження.  
  
Для оцінки клінічних результатів проведених досліджень була 
розроблена спеціальна карта, в яку були внесені всі дані анамнезу, 
особливості развитку і діагностики метаболічного синдрому , 
клінічного перебігу вагітності, АР і перебіг післяопераційного 
періоду. Крім того, в цю ж карту було внесено і результати 
додаткових методів досліджень, які будуть більш детально описані 
нижче.  
 Визначали масу тіла в кг до вагітності (загальне збільшення за 
час вагітності не враховувалося), ріст у м. Для оцінки ступеня 
надлишкової маси тіла або ожиріння обчислювався ІМТ:  
ІМТ= маса тіла (кг) / ріст (м 2) 
Класифікацію  надлишкової маси тіла й ожиріння у обстежених 




Рівень ліпідів визначався в сироватці крові натще (після 12 -го-
динного голодування). ТГ, ЗХ, ЛПНЩ і ЛПВЩ визначали за 
загальноприйнятими методиками [208]. 
        УЗД швів і матки проводили на 3 і 7 добу післяопераційного 
періоду з використанням трансабдомінальної ехографії. Після 
заповнення сечового міхура в області проекції матки на передн ій 
черевній стінці проводилося поздовжнє сканування для визначення 
довжини тіла матки (від зовнішньої частини вагінальної порції 
шийки матки до дна), стану порожнини матки (зімкнута, розширена, 
наявність фібрину і залишків плодових оболонок), товщини стінк и 
матки в області післяопераційних швів і наявності гематом в 
міхурово-матковому просторі і між швами. Передньо -задній розмір 
матки вимірювався на рівні найбільшого кола тіла матки. При 
поперечному скануванні на рівні найбільшого кола тіла матки і 
відповідності вертикального розміру передньо -задньому при 
поздовжньому скануванні вимірювався поперечний розмір матки від 
крайніх точок найбільшого кола її бічних стінок. Також при 
поперечному скануванні визначали: напрям розташування шва 
(лінійне, півмісяцеве, косе), ширину швів по фрагментах крайнього 
розташування ниток, довжину швів після орієнтації датчика по його 
основному напряму. При трансабдомінальній ехографії шви на матці 
візуалізувалися як зона неоднорідної ехогенності шириною 1,5 -2 см 
з включенням ехо-сигналів підвищеної щільності (шовний матеріал). 
Оскільки, швидкість скорочення рани залежно від характеру її 
загоєння має швидкість відмінну від швидкості скорочення 
зовнішніх розмірів матки, ми використовували математичну модель 
індивідуальної інволюції площі швів на матці (ІІПШМ), що 
об'єктивно відображає нормальний або патологічний перебіг 
раневого процесу [130]. Після визначення довжини і ширини         
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швів на матці розраховували умовну площу по формулі: S=ДхШ, де 
S – площа швів, Д – довжина швів і Ш – ширина швів. Потім 
розраховували ІІПШМ по вищезгаданій формулі. Згідно з 
попередніми даними, при ІІПШМ < 1 загоєння рани на матці 
оцінювали як первинне з формуванням післяопераційного рубця з 
переважанням м'язової  тканини. При ІІПШМ > 1 загоєння рани 
розцінювали як вторинне, що призводить в подальшому до 
утворення з’єднально-тканинного, функціонально- неповноцінного 
рубця.  
   
                                    РОЗДІЛ 3  
ПОРІВНЯЛЬНІ АСПЕКТИ РІЗНИХ МЕТОДІВ УШИВАННЯ 
МАТКИ ПРИ  КЕСАРЕВОМУ РОЗТИНІ  
 
 Як було вже відзначено вище, у всіх 60 пацієнток було 
проведено КР. Згідно з даними табл.3.1,  
Таблиця 3.1  
Основні  і супутні показання до операції КР  
        Показник  
Група 1  
n=20 
Група 2  
n=20 
Група 3  
n=20 




20 100,0 20 100,0 20 100,0 
Тазове передлежання 
крупного плода  
8 40,0 7 35,0 6 30,0 
Екстрагенітальна 
патологія 
2 10,0 2 10,0 1 5,0 
 
       основними показаннями у всіх групах були: тривала неплідність 
і використання допоміжних репродуктивних технологій (100,0%); 
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тазове передлежання крупного плода (30,0 -40,0%) і екстрагенітальна 
патологя (5,0-10,0%).   
 Всі новонароджені народилися живими, а їх середня маса 
складала 3653,6±46,7 г  і по групах достовірно не відрізнялася 
(р>0,05). Середня оцінка новонароджених за шкалою Апгар складала 
7,5±0,6 балів і також достовірно не відрізнялася по групах (р>0,05).  
  Для більш глибокого розуміння вищеперелічених клінічних 
відмінностей нами були проведені додаткові ехографічні 
дослідження, крім того це дозволило оцінити фізіологічні темпи 
скоротливої здатності матки в післяопераційному періоді.  
 Так, на 3 добу (табл. 3.3) в порівняльному аспекті у  
Таблиця 3.3  
Розміри матки на 3 добу  
      Показник (мм)  






       Довжина  140,7±1,1 132,5±2,5* 130,4±2,1* 
Вертикальний  79,4±1,1  71,2±1,3* 70,1±1,1* 
        Поперековий  121,3±1,1 116,4±1,8* 115,9±1,7* 
 
Достовірність р відносно групи 1  
*<0,05; **<0,01 
 
пацієнток груп 2 і 3 достовірно  менше були основні розміри матки: 
довжина (група 1 -  140,7±1,1 мм; 2 - 132,5±1,1 мм   і 3 - 130,4±2,1 
мм; р<0,05); вертикальний  (група 1  -  79,4±1,1 мм; 2 - 71,2±1,3 мм   і 
3 - 70,1±1,1 мм; р<0,05) і поперечний розмір (група 1 -  121,3±1,1 
мм; 2 - 116,4±1,8 мм  і  3 - 115,9±1,7 мм; р<0,05).  
 На 7 добу (табл. 3.4) на такій же ситуації наголошено  тільки з 
боку вертикального розміру матки (група 1 -  73,8±1,1 мм; 2 - 
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68,1±1,1 мм  і 3 - 67,8±1,2 мм; р<0,05), а решта параметрів при 
ушиванні розрізу на матці  дворядним швом по Ревердену була 





Таблиця 3.4  
Розміри матки на 7 добу  







       Довжина  129,4±1,1 121,5±1,1* 117,3±1,2** 
Вертикальний  73,8±1,1  68,1±1,1* 67,8±1,2* 
Поперековий  112,5±1,2 104,1±1,1* 92,1±1,2** 
 
Достовірність р відносно групи 1 
*<0,05; **<0,01 
 
 Ці результати дозволяють відзначити, що при нормальній 
скоротливій діяльності матки в післяопераційному періоді, не 
дивлячись на різні способи ушивання розрізу на матці, на 
якнайменших середніх  розмірах матки наголошено в групі 
пацієнток, у яких використовували дворядний Реверденівський шов. 
Порівняно з цим, на найбільших розмірах матки наголошено у жінок 
з ушиванням  розрізу дворядними окремими швами.   
 Аналіз одержаних результатів показав, що середні розміри швів 
на матці і їх умовній площі на 3 і 7 добу післяопераційного періоду 
були менше при використанні дворядного Реверденівського шва, що 
указує на оптимальність такого варіанту при  АР.    
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  Таким чином, результати проведених досліджень на даному 
етапі свідчать, що найсприятливішим технічним варіантом ушивання 
розрізу на матці при  КР є дворядний Реверденівський шов.  
 
 
РОЗДІЛ 4  
ПОРІВНЯЛЬНІ АСПЕКТИ УШИВАННЯ РОЗРІЗУ НА  МАТЦІ  
У ЖІНОК З  МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ  
ТА РУБЦЕМ НА МАТЦІ  
 
Як було уже відмічено в 2 розділі, заключним етапом 
проведених досліджень є порівняльні аспекти ушивання розрізу на 
матці у жінок з МС та рубцем на матці. У зв’язку з цим нами 
виділено тільки дві групи: пацієнток з ушиванням розрізу на матці 
дворядними окремими та  дворядним Реверденівським швом.  
Основні моменти клінічної характеристики пацієнток 3 групи 
було представлено в 2 розділі. Основним показанням до АР є 
неспроможність рубця на матці. Крім того , серед решти варіантів 
показань слід виділити передчасний розрив плодових оболонок  при 
неготових пологових шляхах  та дистрес плода на фоні ехографічно і 
лабораторно підтвердженої плацентарної недостатності .  
 Відповідно з отриманими результатами, всі новонароджені 
народилися  живими, а їх середня  маса складала  3299,5±41,7  г і по 
групах достовірно не відрізнялася (р>0,05). Середня оцінка 
новонароджених  за шкалою Апгар складала  6,8±0,5  балів і також 
достовірно не відрізнялася по групах (р>0,05).  
Як показав порівняльний аналіз особливостей перебігу операції 
середня її тривалість достовірно  відрізнялася у бік зниження (група 
1 - 56,1±2,2  хвил. і 2 - 46,1±2,2 хвил.; р<0,05).  
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  Таку ж закономірність відмічено і при оцінці операційної  
крововтрати (група  1 - 587,5±19,8  мл і 2 - 475,9±17,7 мл; р<0,05)                                                                   
                                                                           
                                                                            Таблиця 4 .1 
Показання до операції КР  





Абс.  % Абс.  % 
Неспроможність 
рубця на матці  




пологових шляхах  
3 15,0 2 10,0 
Дистрес плода на 
фоні плацентарної 
недостатності 
3 15,0 3 15,0 
 
 
і післяопераційного перебування в стаціонарі  (група 1 - 7,4±0,3  к/д і 
2 - 5,3±0,3  к/д; р<0,05). Одержані результати вказують на достовірне 
зниження тривалості операції, середньої крововтрати і  
післяопераційного перебування в стаціонарі у пацієнток з 
ушиванням розрізу на матці дворядним швом по Ревердену.   
 Враховуючи вищеописані відмінності в клінічному перебігу 
післяопераційного періоду ми вважали за доцільне провести 
динамічну оцінку додаткових методів досліджень, серед яких дуже 
важливе значення має ультразвукова діагностика стану матки і швів 
на ній. 
 На 3 добу після  кесаревого розтину у пацієнток 2 групи  
(дворядний Реверденівський шов) можна констатувати достовірне 
зниження всіх параметрів, що вивчаються: довжину (до 134,2±2,4 
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мм; р<0,05); вертикальний  (до 72,1±1,1 мм; р<0,05) і поперечний 
розмір  (до 118,3±1,4 мм; р<0,05), причому щодо групи 1, де були 
окремі     дворядні шви,  всі параметри, що вивчаються, були 
приведені вище (p<0,05).   
 
Таблиця 4 .3 
Розміри матки на 3 добу 
     Показник(мм)  Група 1 n=20 Група 2 n=20 
Довжина  143,1±1,5 134,2±2,4* 
Вертикальний  80,5±1,2  72,1±1,1* 
Поперековий  124,2±1,5 118,3±1,4* 
 
Достовірність р відносно групи 1 
*<0,05; **<0,01 
 Результати, отримані на 7 добу після КР (табл. 4 .4) 
підтверджують більш високу ефективність  дворядного 
Реверденівського шва у пацієнток з МС і рубцем на матці.                                                         
 
                                                                                Таблиця 4 .4 
Розміри матки на 7 добу 
     Показник (мм)  Група 1 n=20 Група 2 n=20 
Довжина  131,2±1,2 123,8±1,2* 
Вертикальний  75,1±1,4  69,3±1,3* 
Поперековий  114,1±1,2 105,6±1,2* 
Достовірність р відносно групи 1 
*<0,05; **<0,01 
  Резюмуючи результати проведених ехографічних 
досліджень у жінок з МС та  рубцем на матці можна констатувати, 
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що самим оптимальним варіантом ушивання розрізу на матці є 





У даній дослідній роботі  приведено приклад  нового вирішення 
наукового завдання сучасного акушерства – зниження частоти 
акушерської та перинатальної патології у жінок з МС розроджених 
абдомінальним шляхом на основі вивчення клінічних, 
ендокринологічних, функціональних і мікробіологічних 
особливостей,  на підставі розробки і упровадження 
диференційованого  підходу до методики ушивання  розрізу на матці . 
1. Основними показаннями до операції кесарева розтину у 
жінок з метаболічним синдромом є  дистрес плода на тлі  
плацентарної дисфункції (50,0%); аномалії пологової діяльності, 
непіддатливі медикаментозній корекції (25,0%) і тазове 
передлежання крупного плода (25,0%).  
2. При проведенні  кесаревого  розтину у жінок з  безпліддям в 
анамнезі і використанням допоміжних репродуктивних  технологій 
використання  дворядного Реверденівського шва дозволяє  знизити  
тривалість операції  (на 7,3±0,6 хвилин); операційну  крововтрату  (на 
66,9±6,1 мл); перебування  пацієнток  в стаціонарі  (на 2,0±0,3 дня).  
3. За наявності рубця на матці у пацієнток з  метаболічним 
синдромом показаннями  до повторного абдомінального  розродження 
є неспроможність рубця на матці (72,5%); дистрес  плода на тлі 
плацентарної дисфункції (15,0%) і передчасний розрив плодових 
оболонок і неготові  пологові шляхи  (12,5%).   
 48 
 
5. Використання дворядного шва  на матці  при кесаревому 
розтині у жінок з  метаболічним синдромом дозволяє  поліпшити 
інволюцію матки, а також  розміри і площу рубця на матці: на 3 добу 
– вертикальний  розмір  матки і довжину  шва; на 7 – довжину матки її 
поперечний  розмір, вертикальний  розмір  шва і його  площу.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  
 
1. При виборі  методики ушивання  розрізу на матці  під час 
кесаревого  розтину у жінок з  метаболічним синдромом 
необхідно використовувати  дворядний  Реверденівський 
шов.  
2. З метою контролю за клінічним  перебігом 
післяопераційного  періоду при абдомінальному 
розродженні жінок з  метаболічним синдромом 
необхідно  з 3 доби  оцінювати  наступні  ехографічні  
параметри: вертикальний  розмір  матки, довжину шва; 
на 7 день – додатково  оцінювати  довжину матки і її 
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